Dizziness: hypoglycemia, hypotension or spasmophilia? by SCHEEN, André et al.
Rev Med Liège 2011; 66 : 1 : 48-5448
IntroductIon
Le malaise représente 5 % des consultations 
médicales (1). Les patients consultent le plus 
souvent leur médecin généraliste en première 
intention (2). Si celui-ci ne parvient pas à bien 
circonscrire le problème (ou souvent face à l’an-
xiété du patient et à sa demande pressante), il 
peut référer la personne à une série de médecins 
spécialistes qui vont faire réaliser une batterie 
de tests, chacun dans son domaine spécifique. 
Ces examens permettront souvent d’exclure 
l’un ou l’autre diagnostic plus ou moins grave, 
mais ne permettent le plus souvent pas d’iden-
tifier clairement la plainte initiale. Dès lors, le 
patient reste insatisfait et continue généralement 
à se plaindre. Plus rarement, mais de façon non 
exceptionnelle, il peut directement consulter un 
service d’urgence. En l’absence de vraie gravité, 
la prise en charge est alors souvent inappropriée: 
soit la problématique est banalisée, voire négli-
gée, aggravant le désarroi du patient; soit la 
plainte, mal appréhendée dans ces circonstances 
difficiles par manque de temps, génère une série 
d’examens complémentaires réalisés pêle-mêle 
en urgence, coûteux mais infructueux puisqu’ils 
permettent souvent d’exclure des pathologies 
graves mais, à nouveau, pas d’arriver à un dia-
gnostic précis. 
Les origines des malaises peuvent être multi-
ples et le diagnostic différentiel doit se reposer 
sur une approche soigneuse à la fois anam-
nestique et clinique avant de programmer tout 
examen complémentaire éventuel (2-4). Géné-
ralement, le malaise reconnaît une origine fonc-
tionnelle parmi lesquelles les plus fréquentes 
sont une hypoglycémie (la plupart du temps 
réactive ou réactionnelle en réponse tardive à la 
prise d’un repas sucré) (5-7), une hypotension, 
orthostatique (8, 9) ou postprandiale (10, 11), 
ou encore une crise de spasmophilie (syndrome 
d’hyperventilation) (12, 13), parfois intriquée 
avec une attaque de panique (14). Les origines 
labyrinthiques, caractérisées par la survenue de 
vertiges ne seront pas envisagées ici car souvent 
,elles donnent lieu à une symptomatologie plus 
spécifique (vertiges rotatoires, exacerbés par la 
manœuvre de Hallpike) qui facilite le diagnostic 
(15). 
Cette vignette clinique a pour but de familiari-
ser l’étudiant en médecine à l’approche clinique 
structurée permettant un diagnostic différentiel 
d’un malaise. Nous centrerons surtout le débat 
sur la distinction entre une origine hypoglycé-
mique, hypotensive ou autre (syndrome d’hy-
perventilation ou spasmophilie). Il n’est pas rare 
que les trois problématiques soient plus ou moins 
A.J. Scheen (1), J.c. PhiliPS (2), J.M. KrzeSinSKi (3)
LA VIGNETTE DIAGNOSTIQUE DE L’éTUDIANT
Diagnostic différentiel d’un malaise :
hypoglycémie, hypotension ou spasmophilie ?
(1) Professeur ordinaire, Université de Liège, Chef de 
Service, Service de Diabétologie, Nutrition et Maladies 
métaboliques et Unité de Pharmacologie clinique.
(2) Chef de clinique, Service de Diabétologie, Nutrition 
et Maladies métaboliques.
(3) Professeur, Chef de Service, Service de Néphrolo-
gie-Hypertension, CHU Liège.
RéSUMé : La consultation pour la survenue de malaises est 
une problématique fréquente en pratique médicale. Compte 
tenu du fait qu’il s’agit, à première vue, de plaintes peu spé-
cifiques, le risque est de programmer une série d’examens 
complémentaires disparates et finalement peu contributifs en 
l’absence d’une anamnèse bien orientée et d’un examen clini-
que pertinent. Le but de cet article est de présenter une démar-
che médicale globale, essentiellement basée sur l’interrogatoire 
(éléments séméiologiques, chronologiques et thérapeutiques) 
avec quelques éléments cliniques et paracliniques complémen-
taires simples, permettant de faire assez aisément un diagnostic 
différentiel entre une hypoglycémie réactive, une hypotension 
(orthostatique) et une crise de spasmophilie.
Mots-clés : Hypoglycémie - Hypotension - Lipothymie - Malaise 
- Spasmophilie - Syndrome d’hyperventilation
dIzzIness : hypoglycaeMIa, hypotensIon or spasMophIlIa ?
SUMMARY :  The consultation for dizziness is a common pro-
blem in clinical practice. Because of the apparent lack of speci-
ficity of the complaints, there is a rather high risk to prescribe 
a variety of sophisticated exams, which will not be very helpful 
in absence of a well oriented anamnesis and a pertinent clini-
cal examination. The present paper aims at describing a global 
medical approach, essentially based upon a detailed anamnesis 
(semiological, chronological and therapeutical arguments), to 
which may be added a few simple clinical and technical com-
plementary data. This strategy should allow obtaining quite 
easily pertinent arguments for a differential diagnosis between 
reactive hypoglycaemia, (orthostatic) hypotension, and hyper-
ventilation crisis (spasmophilia).  
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intriquées chez la même personne. Il apparaît 
qu’une cause hypoglycémique ou hypotensive 
est souvent avancée par le médecin, le personnel 
paramédical, le patient ou son entourage, alors 
qu’elle n’a jamais été réellement authentifiée. 
Ce diagnostic, généralement erroné, risque d’ac-
compagner le patient pendant une bonne partie 
de sa vie : le patient est étiqueté, à tort, comme 
étant une personne faisant des «hypoglycémies» 
ou des «chutes de tension».
présentatIon de la vIgnette
Madame Dizzy, 29 ans, 52 kg pour 170 cm, 
consulte son médecin traitant pour malaises à 
répétition qu’elle a du mal à bien définir. Elle 
se sent «mal» assez brusquement, avec bouf-
fées de chaleur, sueurs, vue trouble, faiblesse et 
impression de presque s’évanouir. Les malai-
ses sont apparus depuis 2 à 3 ans, d’abord de 
façon assez épisodique, mais ils ont tendance à 
devenir plus fréquents et plus importants depuis 
quelques mois. Elle est devenue très anxieuse 
à tel point qu’elle n’ose plus conduire sa voi-
ture seule. Elle a déjà eu occasionnellement des 
picotements autour des lèvres et des sensations 
de fourmillement dans les mains, mais appa-
remment sans perte de force et pas nécessai-
rement au moment des malaises pour lesquels 
elle consulte. Les malaises surviennent dans des 
circonstances assez variables et semblent favo-
risés par le stress. Ils passent parfois en prenant 
une boisson sucrée, mais pas nécessairement. 
Ils n’ont pas d’horaire bien particulier dans la 
journée. La patiente signale également parfois 
une sensation «vertigineuse», pendant quelques 
secondes, après s’être redressée rapidement. 
Elle tolère mal la station debout prolongée. Elle 
n’a jamais présenté de perte de connaissance 
(syncope) au cours des 3 dernières années, mais 
bien à l’une ou l’autre reprise quand elle était 
adolescente. Dans ses antécédents, on note une 
exérèse d’un nodule thyroïdien, une grossesse 
avec accouchement sans problème particulier 
il y a 6 ans, une pression artérielle habituelle-
ment basse, un contexte de nervosité de longue 
date avec tendances dépressives secondaires à 
un divorce récent. Dans ce contexte, elle semble 
avoir perdu 2-3 kg et a une alimentation assez 
irrégulière, avec attirance pour les sucreries. 
Elle ne prend aucun médicament en dehors 
d’une pilule contraceptive et parfois un peu 
d’alprazolam lorsqu’elle se sent trop nerveuse. 
Elle fume presqu’un paquet de cigarettes par 
jour et signale une mauvaise adaptation à l’ef-
fort physique. 
QuestIons posées
1) Sur quels éléments anamnestiques fondez-
vous votre raisonnement pour faire le diagnostic 
différentiel ?
2) Quels éléments cliniques pourraient confor-
ter votre orientation diagnostique ? 
3) Citez et justifiez quelques examens com-
plémentaires susceptibles d’étayer votre pré-
somption diagnostique. 
réponses proposées
1) Sur quelS élémentS anamneStiqueS fondez-vouS 
votre raiSonnement pour faire le diagnoStic diffé-
rentiel ?
Le diagnostic différentiel repose essentielle-
ment sur 3 types d’information : séméiologiques, 
chronologiques et thérapeutiques (Tableau I). 
a) Eléments séméiologiques
Ces éléments concernent essentiellement la 
description précise du malaise ressenti.
- Hypoglycémie
Les symptômes évocateurs d’une hypogly-
cémie rentrent dans deux grandes catégories : 
les symptômes adrénergiques et les symptômes 
Eléments    Hypoglycémie   Hypotension    Spasmophilie
Anamnestiques
Séméiologiques  Riposte  Lipothymies   Lipothymies
  adrénergique (*)    Dysesthésies 
  Neuroglucopénie (*) Syncope   Oppression
    Hyperventilation 
Chronologiques  Post-prandial  Station debout   Stress, anxiété
  tardif   
  Post-exercice Post-exercice 
  Post-prandial
  précoce
Thérapeutiques  Resucrage Position   «Rebreathing»
  (effet rapide) couchée  
  (accroupie) 
Cliniques  Néant Hypotension   Chvostek
  (orthostatique)   Trousseau
Paracliniques  Mesure glycémie MAPA 24h   Biologie (Ca,  
  (automesure) Finapres® (tests   Mg)
 HGPO (intérêt limité) dynamiques)   ENMG
     (test de tétanie)
(*) Voir description détaillée des symptômes et signes dans le texte.
tabLeau i. eLéments anamnestiques, cLiniques et paracLiniques en 
faveur d’une hypotension, d’une hypogLycémie ou d’une crise de 
spasmophiLie comme cause d’un maLaise.  
mapa : monitoring ambuLatoire de La pression artérieLLe. 
hgpo : hypergLycémie provoquée par voie oraLe.  
enmg : eLectroneuromyogramme
a.J. scheen et coLL.
Rev Med Liège 2011; 66 : 1 : 48-5450
neuroglucopéniques. Normalement, la valeur 
glycémique seuil qui enclenche la riposte adré-
nergique est plus élevée que celle qui entraîne 
des répercussions liées à un dysfonctionnement 
cérébral d’origine neuroglucopénique (16). 
L’hypoglycémie représente un stress qui déclen-
che une riposte neurohormonale avec activation 
du système sympathique qui s’accompagne de 
plaintes assez typiques (sudations, palpitations, 
…). Celles-ci sont habituellement reconnues par 
le sujet comme signes d’alerte qui conduisent à 
un resucrage et à l’amélioration des symptômes. 
La neuroglucopénie induit des troubles défici-
taires comme un coup de fatigue (somnolence), 
des difficultés de concentration, une vision 
floue, des troubles de l’élocution, des troubles 
du comportement divers… Ces symptômes ne 
sont parfois pas reconnus par le patient. Dans 
les cas les plus graves, la neuroglucopénie peut 
entraîner une perte de conscience (coma hypo-
glycémique) qui, par définition, n’est jamais 
fugace. Normalement, l’hypoglycémie réactive 
n’est jamais suffisamment sévère pour entraîner 
une perte de conscience (7).
- Hypotension
Les symptômes évocateurs d’une hypotension 
consistent généralement en faiblesse et lipothy-
mies (sensation imminente de syncope). Ces 
symptômes peuvent survenir dans un contexte 
d’hypotension chronique (17).
- Spasmophilie
La crise de spasmophilie, quant à elle, 
entraîne des symptômes polymorphes (12,13). 
Cependant, lorsqu’on les connaît et qu’on les 
recherche attentivement, ils peuvent être assez 
typiques et conduire au diagnostic. Les symptô-
mes les plus fréquemment observés consistent 
en sensation de faiblesse avec parfois impression 
de perte de connaissance imminente, oppression 
thoracique, dysesthésies péri-buccales et péri-
phériques (mains); plus rarement, des contrac-
tures musculaires peuvent survenir, localisées 
typiquement au niveau des doigts, donnant une 
«main d’accoucheur». Il s’agit alors d’une crise 
de tétanie vraie, plutôt que d’une crise de spas-
mophilie. Les malaises de spasmophilie survien-
nent de façon beaucoup plus fréquente dans le 
sexe féminin, en particulier chez les jeunes fem-
mes. La crise de spasmophilie est souvent très 
mal vécue par la patiente et peut s’accompagner 
de crises d’angoisse, voire plus exceptionnelle-
ment, de crises de panique (12-14). 
b) Eléments chronologiques
Ces éléments concernent essentiellement la 
description précise du moment d’apparition des 
malaises et des circonstances qui les favorisent.
- Hypoglycémie
L’hypoglycémie réactionnelle, de loin la plus 
fréquente, a une chronologie rythmée par les 
repas assez caractéristique qui doit être recher-
chée de façon systémique (5-7). Dans sa forme 
la plus habituelle, elle survient 2-4 heures après 
un repas riche en glucides à haut index glycémi-
que. Ceux-ci ont provoqué d’abord une hyper-
glycémie avec une riposte insulinique ample et 
prolongée puis, secondairement, une diminu-
tion rapide et parfois excessive de la glycémie 
(hypoglycémie réactive). Le moment d’appari-
tion le plus habituel est dans la seconde partie 
de la matinée, quelques heures après la prise 
d’un petit déjeuner sucré. Aux autres moments 
de la journée, l’hypoglycémie réactionnelle peut 
éventuellement être favorisée par la prise d’al-
cool (18). 
Une autre circonstance possible est lors d’un 
effort physique intense et prolongé, non com-
pensé par une ingestion suffisante de glucides 
comme apport énergétique. Il n’est pas rare alors 
que le malaise hypoglycémique survienne dans 
les suites de l’exercice.
Enfin, lorsque le malaise survient au repos à 
jeun (notamment la nuit), l’origine hypoglycémi-
que est tout à fait exceptionnelle. Si elle venait à 
se vérifier, il faut alors s’orienter vers une hypo-
glycémie organique (insulinome ou iatrogène 
suite à l’administration d’insuline exogène ou 
de sulfamides hypoglycémiants). Par définition, 
il ne s’agit pas alors d’une hypoglycémie réac-
tive et cette enquête chronologique est une étape 
essentielle de la démarche diagnostique.
- Hypotension
La circonstance qui augmente le plus commu-
nément le risque d’hypotension est le passage 
brusque de la position couchée à la position 
debout. Il s’agit alors d’une hypotension dite 
orthostatique (8, 9). En général, elle est fugace 
et la pression artérielle revient rapidement à la 
normale suite à l’activation réflexe du système 
sympathique entraînant tachycardie et vasocons-
triction. Certaines conditions peuvent cependant 
potentialiser le phénomène comme une position 
couchée prolongée (alitement), la prise d’alcool, 
une ambiance chaude (y compris la sortie d’un 
bain chaud)… L’arrêt brutal d’un exercice mus-
culaire intense et prolongé peut aussi favoriser 
une hypotension en position debout (résultant de 
la vasodilatation musculaire et cutanée). Certains 
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sujets sont également plus enclins à présenter 
une hypotension orthostatique dont les person-
nes âgées, les individus en déficit pondéral, les 
sujets déshydratés… Les interférences médica-
menteuses possibles doivent être systématique-
ment recherchées. C’est évidemment le cas des 
médicaments antihypertenseurs, en particulier 
lorsque le traitement combine un diurétique, un 
vasodilatateur (surtout un alpha-bloquant ) et un 
bêta-bloquant, trois types de médicaments qui 
interfèrent avec les processus homéostatiques 
de régulation de la pression artérielle. Il ne faut 
cependant pas oublier les médicaments agis-
sant sur le système nerveux central, dont cer-
tains médicaments anti-parkinsoniens ou encore 
divers psychotropes (antidépresseurs tricycli-
ques, antipsychotiques…) (8).
Une autre circonstance qui peut également 
favoriser une baisse de pression artérielle est 
la prise d’un repas. On parle alors d’hypoten-
sion post-prandiale (10, 11). Elle survient géné-
ralement chez des patients avec une pression 
artérielle habituellement plutôt basse ou plus 
âgés avec une hypertension et troubles du sys-
tème nerveux autonome. L’explication classique 
réside dans un «vol sanguin» dans le territoire 
splanchnique pendant la période de digestion, 
mais d’autres phénomènes hormonaux sont aussi 
sans doute impliqués (effets vasodilatateurs de 
l’insuline et, peut-être aussi, du glucagon-like 
peptide-1 sécrétés en réponse au repas).
- Spasmophilie
Les crises de spasmophilie sont généralement 
déclenchées par un énervement ou un état de 
stress. Celui-ci engendre une hyperventilation 
qui entraîne une alcalose respiratoire. La hausse 
du pH entraîne une chute de la concentration de 
calcium ionisé responsable de la symptomato-
logie décrite précédemment (12, 13).
Certaines pathologies (hypoparathyroïdie, 
déficit majeur en vitamine D) peuvent entraîner 
une hypocalcémie vraie qui peut alors conduire 
à de véritables crises de tétanie, non nécessai-
rement déclenchées par un stress ou une hyper-
ventilation.
c) Eléments thérapeutiques
Ces éléments se fondent sur les moyens qui 
permettent habituellement de faire disparaître 
le malaise.
- Hypoglycémie
En cas d’hypoglycémie, le malaise disparaît 
rapidement (quelques minutes tout au plus) au 
resucrage (ingestion de glucides à haut index 
glycémique, par exemple une boisson sucrée) 
(5-7). Un malaise qui met plusieurs dizaines 
de minutes, voire plus, pour s’amender après 
un resucrage oral n’est pas, a priori, d’origine 
hypoglycémique, sauf cas exceptionnel. A l’in-
verse, un malaise qui passe rapidement après 
resucrage n’est pas nécessairement d’origine 
hypoglycémique. En fait, il s’agit là d’un piège 
qui conduit fréquemment à des erreurs diagnos-
tiques. De nombreux malaises sont étiquetés 
hypoglycémiques alors qu’ils connaissent une 
tout autre origine (notamment avec une compo-
sante psychologique).
- Hypotension
L’hypotension orthostatique s’amende rapi-
dement lorsque le sujet se couche (avec éven-
tuellement jambes surélevées pour augmenter 
le retour veineux) ou lorsqu’il adopte la posi-
tion accroupie («squatting») (19). Ces deux 
manœuvres permettent, également, de contrer 
la survenue d’une syncope vaso-vagale dès que 
le sujet en ressent les premiers symptômes et 
qu’il réagit de façon appropriée ou encore pour 
empêcher l’hypotension survenant juste après 
l’arrêt d’un exercice intense et quelque peu pro-
longé.
- Spasmophilie
Le malaise spasmophilique passe spontané-
ment lorsque le sujet parvient à se calmer et à 
régler sa respiration en évitant toute hyperventi-
lation (12, 13). Lorsque ce n’est pas possible, un 
moyen simple est de faire respirer la personne 
dans un sachet de plastique. Cette manœuvre 
entraîne un «rebreathing» qui contrecarre l’al-
calose respiratoire et amende, en général assez 
rapidement, le problème avec disparition du 
malaise et des symptômes qui l’accompagnent.
2) quelS élémentS cliniqueS pourraient conforter 
votre orientation diagnoStique ? 
- Hypoglycémie
En ce qui concerne l’hypoglycémie, l’examen 
clinique n’apporte pas d’éléments probants, 
sauf si le médecin a la chance d’être présent au 
moment du malaise. Il peut alors objectiver des 
signes compatibles avec une riposte adrénergi-
que (tachycardie, hypertension, peau froide et 
moite, anxiété...). Ces signes sont cependant 
bien peu contributifs en comparaison avec une 
simple mesure de la glycémie au bout du doigt 
qui confirmera ou non le diagnostic (voir plus 
loin). 
De façon anecdotique, une cicatrice abdomi-
nale peut témoigner d’un antécédent d’opération 
gastrique et orienter vers un diagnostic possible 
d’hypoglycémie réactive de type alimentaire 
(après un «bypass» gastrique, par exemple).
a.J. scheen et coLL.
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- Hypotension
La mesure de la pression artérielle en posi-
tion couchée et debout doit faire partie de tout 
examen clinique systématique chez un sujet qui 
se plaint de malaises qui, à l’anamnèse, peuvent 
orienter vers le diagnostic d’hypotension ortho-
statique (8). Dans certains cas, on peut sensi-
biliser la manoeuvre en laissant le sujet couché 
suffisamment longtemps (au moins 10-15 minu-
tes) avant le redressement brusque et en répé-
tant les mesures de pression à plusieurs reprises 
dans les 2 minutes suivant le passage en position 
debout (et non simplement une seule fois juste 
après). L’examen clinique sera aussi attentif à la 
présence d’un déficit pondéral (indice de masse 
corporelle inférieur à 18,5 kg/m², souvent asso-
cié à une hypotension chronique), de signes de 
déshydratation (déficit de la volémie) ou encore 
de varices importantes des membres inférieurs 
(responsable d’un «pooling» veineux en station 
debout). 
- Spasmophilie
L’examen clinique devra repérer un sujet 
particulièrement stressé, nerveux, anxieux. 
La recherche d’un signe de Chvostek (percus-
sion de l’angle de la mandibule entraînant une 
contraction de la lèvre) peut orienter vers un état 
d’hyperexcitabilité musculaire. Enfin, la recher-
che d’un signe de Trousseau (en laissant gon-
fler quelques minutes le brassard de mesure de 
pression artérielle entre les valeurs de pression 
artérielle systolique et diastolique) peut objecti-
ver une contracture de la main («main d’accou-
cheur») d’origine tétanique. 
3) citez et juStifiez quelqueS examenS  
complémentaireS SuSceptibleS d’étayer votre  
préSomption diagnoStique. 
- Hypoglycémie
L’examen de choix consiste à réaliser une 
mesure de la glycémie au moment d’un malaise 
typique (5-7, 20). Evidemment, le médecin est 
rarement présent au moment du malaise. Avec 
la popularisation des lecteurs de glycémie chez 
les patients diabétiques insulino-traités, le plus 
simple est de prêter un appareil de mesure au 
patient (appareil avec mémoire permettant une 
traçabilité et une authentification des résultats). 
Il faut alors demander à la personne de contrô-
ler sa glycémie au moment des malaises, en 
insistant par ailleurs pour qu’elle note la valeur 
obtenue dans un carnet d’observation en préci-
sant bien l’heure de survenue, les circonstances 
éventuelles d’apparition (notamment par rapport 
au dernier repas) et les symptômes et signes 
d’accompagnement (décrits ci-dessus). Rappe-
lons que chez le sujet normal, la glycémie à jeun 
peut varier entre 60 et 100 mg/dl et qu’en post-
prandial elle peut varier entre 60 et 200 mg/dl. 
Chez le sujet normal, une glycémie inférieure à 
100 mg/dl en post-prandial ne doit donc pas être 
considérée comme pathologique, contrairement 
à ce que de nombreux patients (et médecins 
d’ailleurs !) ont tendance à croire. Le diagnostic 
nécessite la mise en évidence d’une glycémie < 
60 mg/dl (ou, plus typiquement encore < 55mg/
dl), même si certaines personnes peuvent pré-
senter des symptômes adrénergiques pour des 
valeurs un peu supérieures.
En cas de malaise survenant à jeun (durant ou 
en fin de la nuit), il convient de programmer trois 
mesures de glycémies à jeun et, si des valeurs 
basses se confirment, coupler ces mesures avec 
le dosage des concentrations d’insuline et de 
peptide-C à la recherche d’une sécrétion inap-
propriée (autonome) d’insuline (insulinome). Il 
ne faut pas négliger la possibilité d’une hypogly-
cémie factice, induite par la prise d’insuline ou 
de sulfamide, surtout s’il existe un contexte psy-
chologique particulier et si la personne appar-
tient au milieu paramédical. 
Un test d’hyperglycémie provoquée par voie 
orale (HGPO) est très souvent programmé dans 
l’exploration de malaises évocateurs d’hypo-
glycémie réactive (21, 22). Si elle est prescrite, 
cette HGPO doit être suffisamment prolongée 
(4, voire 5 heures) pour dépister des hypogly-
cémies tardives et non se limiter à une durée de 
2 heures comme lors de la recherche d’un dia-
gnostic de diminution de la tolérance au glucose 
ou de diabète. Cependant, l’HGPO ne peut à elle 
seule constituer la base du diagnostic en raison 
d’une proportion beaucoup trop élevée de faux 
négatifs et de faux positifs (7, 20). En effet, des 
valeurs glycémiques basses peuvent se rencon-
trer chez des sujets strictement normaux au cours 
de la phase tardive d’une HGPO. Trop souvent, 
le diagnostic est posé sur cette seule anomalie et 
la personne se considère alors, le plus souvent à 
tort mais généralement à vie, comme souffrant 
d’ «hypoglycémie réactive» ! Il est important de 
relever d’éventuels symptômes susceptibles de 
survenir lors du test, en les décrivant de façon 
précise et en notant le moment d’apparition et 
de disparition. Cette approche permettra de cor-
réler la clinique avec les résultats biologiques. 
Si un malaise survient lors de l’HGPO, il fau-
dra également bien interroger le sujet quant à 
savoir si ce malaise est du même type que ceux 
rapportés dans la vie de tous les jours. Une fois 
le diagnostic posé, le recours à une HGPO peut 
être utile pour apprécier un hyperinsulinisme 
fonctionnel, associé ou non à une diminution de 
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la tolérance au glucose, dans les premières heu-
res de l’épreuve ou encore pour tester l’une au 
l’autre intervention pharmacologique (par exem-
ple, test au saccharose pour évaluer l’efficacité 
d’un traitement par acarbose, un inhibiteur des 
alpha-glucosidases digestives) (7).
- Hypotension
La mesure de la pression artérielle de façon 
continue offre un moyen d’investigation intéres-
sant compte tenu de la variabilité de ce paramètre 
dans la vie de tous les jours (23, 24). Un enre-
gistrement de 24 heures de pression artérielle 
(MAPA : Monitoring Ambulatoire de la Pression 
Artérielle) permettra d’identifier certaines ano-
malies comme une hypotension chronique, des 
chutes itératives de la pression artérielle (avec 
éventuelle modification du rythme cardiaque) ou 
encore un amortissement du rythme veille-som-
meil (en cas de neuropathie autonome sévère, 
d’origine diabétique par exemple) (25). 
A l’inverse de la mesure de la glycémie, l’auto-
mesure de la pression artérielle dans le diagnostic 
d’hypotension orthostatique n’est pas conseillée 
(26). En effet, cette approche, même lorsqu’elle 
est réalisée par un membre de l’entourage, ris-
que d’entraîner de nombreuses mesures impar-
faites (car prises dans de mauvaises conditions, 
lors d’une situation de malaise par définition 
stressante) qui vont encore aggraver l’anxiété et 
le désarroi du patient. Par contre, cette technique 
peut aider à éliminer le syndrome de la blouse 
blanche qui risquerait de majorer le traitement 
antihypertenseur à tort, pouvant aggraver l’im-
portance et la fréquence des malaises.
Pour authentifier une hypotension orthostati-
que, il est préférable de demander une mesure 
continue au bout du doigt (technique du Fina-
pres®) lors de divers tests dynamiques de pro-
vocation (24, 27). Le test le plus utilisé est le 
passage de la position couchée à la position 
debout. Dans notre expérience, le passage de la 
position accroupie («squatting») à la position 
debout est encore plus sensible et discriminant, 
en particulier chez les sujets jeunes et chez les 
patients diabétiques avec une neuropathie auto-
nome cardio-vasculaire (24). L’exploration à 
l’aide d’une table basculante («tilt test» à 60-70° 
pendant 35-45 minutes) est surtout utilisée pour 
dépister une intolérance prolongée à l’orthosta-
tisme ou, plus souvent encore, dans l’explora-
tion de syncopes vaso-vagales (26).  
- Spasmophilie
Un dosage biologique des concentrations 
plasmatiques de calcium (couplé à une mesure 
du taux de protéines pour éventuellement tenir 
compte d’une hypoprotéinémie ou mieux d’une 
hypoalbuminémie), de calcium ionisé et de 
magnésium peut s’avérer utile. Cependant, les 
valeurs ne sont en général franchement abaissées 
que dans les cas de tétanie relativement sévère. 
Dans la plupart des cas de spasmophilie banale, 
les concentrations plasmatiques de ces cations 
sont dans les limites de la normale. 
Un électroneuromyogramme avec test de téta-
nie latente peut également contribuer au diagnos-
tic dans certains cas. La mise en évidence d’une 
hyperexcitabilité avec objectivation de doublets 
ou de triplets lors d’une épreuve d’hyperpnée 
volontaire ou une ischémie locale (garrot sur le 
bras)… est un élément en faveur d’un diagnostic 
de tétanie
conclusIon
Cette vignette décrit une démarche médicale 
globale centrée sur l’anamnèse et l’examen cli-
nique, avec éventuellement quelques examens 
complémentaires bien ciblés, permettant d’ex-
plorer un malaise et notamment de faire la dis-
tinction entre un malaise lié à une hypoglycémie 
réactive, une hypotension ou une crise de spasmo-
philie (Tableau I). Le diagnostic d’hypoglycémie 
repose sur la triade de Whipple : 1) symptômes 
et signes évocateurs, de type adrénergique et/ou 
neuroglucopénique; 2) authentification par la 
mesure d’une valeur glycémique basse concomi-
tante du malaise; et 3) récupération rapide après 
resucrage. Dans l’histoire clinique rapportée, il 
est plus que probable que la personne présentait 
une intrication des trois pathologies, par ailleurs 
(comment souvent) dans un contexte de stress 
psychologique. 
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